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  ﻣﻘﺎﻟﻪ ﭘﮋوﻫﺸﻲ    1931آﺑﺎن،101ﺷﻤﺎره،91دوره ﭘﺰﺷﻜﻲ رازي ﻋﻠﻮمﻣﺠﻠﻪ 
  ﻣﻘﺪﻣﻪ
ﻳـﻚ ( SOCP)ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ ﺳـﻨﺪرم ﺗﺨﻤـﺪان ﭘﻠـﻲ
اﺧــﺘﻼل ﻧ ــﺎﻫﻤﮕﻮن، ﭼﻨ ــﺪﻋﻠﻴﺘﻲ، از ﻧﻈــﺮ ژﻧﺘﻴﻜــﻲ 
رﻳﺰ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ ﺑـﻪ  و از اﺧﺘﻼﻻت ﻏﺪد درون ﭘﻴﭽﻴﺪه
ﻗﺎﻋـ ــﺪﮔﻲ، ﺗﻈـ ــﺎﻫﺮات ﺑـ ــﺎﻟﻴﻨﻲ و  رﻳﺨﺘﮕـ ــﻲﻫـ ــﻢ
ﻫ ــﺎي ﺗﺨﻤ ــﺪان ژﻧﻴﺴ ــﻢ ووﺑﻴﻮﺷ ــﻴﻤﻴﺎﻳﻲ ﻫﻴﭙﺮآﻧﺪر
ﺗﻨـﻮع ﻧـﮋادي و . (1)ﺷـﻮد ﻣﻲ ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﭘﻠﻲ
ﻗﻮﻣﻲ ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ در ﺗﻈﺎﻫﺮات ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ اﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎري 
ﺗﺮﻳﻦ اﺧـﺘﻼﻻت  اﻳﻦ ﺳﻨﺪرم از ﺷﺎﻳﻊ (.2)وﺟﻮد دارد
از زﻧﺎن در ﺳﻨﻴﻦ %  5-01رﻳﺰ ﺑﻮده و در  ﻏﺪد درون
اﺧـﺘﻼﻻت ﻗﺎﻋـﺪﮔﻲ و (. 3و1)ﺑﺎروري دﻳﺪه ﻣﻲ ﺷﻮد
%  06/6ﻫﻴﭙﺮآﻧﺪروژﻧﻴﺴﻢ ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺑﻴﻮﺷـﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در 
  (.4)از زﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻳﻦ اﺧﺘﻼل ﮔﺰارش ﺷﺪه اﺳﺖ 
اﺛﺮات ﻣﻀﺮ و ﮔﺴﺘﺮده اﻳﻦ ﺳﻨﺪرم ﺑﺮ ﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي و 
ﻳـﻚ  ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴﻢ ﺑﺪن ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﺷﻨﺎﺧﺖ آن ﺑﻪ ﻋﻨﻮان
ﻫﺎي ﻗﺎﺑﻞ ﻣﺸـﺎﻫﺪه از ﺳﻨﺪرم ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﻚ ﺑﺎ ﻧﺎﻫﻨﺠﺎري
دﻳﺲ ﻟﻴﭙﻴﺪﻣﻲ، ﭼـﺎﻗﻲ و اﻓـﺰاﻳﺶ ﻓﺸـﺎرﺧﻮن  ﺟﻤﻠﻪ
دراز ﻣـﺪت ﺟـﺪي ﺷﺪه ﻛﻪ اﻳـﻦ اﺛـﺮات در ﻋﻮاﻗـﺐ 
ﻋﺮوﻗـﻲ -ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ، ﺑﻴﻤﺎري(5) 2دﻳﺎﺑﺖ ﻧﻮع : ﻣﺎﻧﻨﺪ
  (. 6)رﺳﺪ و ﺳﺮﻃﺎن آﻧﺪوﻣﺘﺮ و ﭘﺴﺘﺎن ﺑﻪ اوج ﻣﻲ
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و ﭼﺎﻗﻲ در ﺑﺮرﺳﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ 
  ﻛﻴﺴﺘﻴﻚﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲ
  ﭼﻜﻴﺪه
و ( RI-ecnatsiseR nilusnI)آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻛﺎﻳﻨﻲ ﻣﺸﺘﻖ از ﺑﺎﻓﺖ ﭼﺮﺑﻲ اﺳﺖ ﻛـﻪ در ﺗﻨﻈـﻴﻢ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴـﻢ ﮔﻠـﻮﻛﺰ، ﻣﻘﺎوﻣـﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ : زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
 nairavO citsyC yloP-SOCP)ازﻃﺮﻓـﻲ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﻨﺪرم ﺗﺨﻤـﺪان ﭘﻠـﻲ ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ . اﺧﺘﻼﻻت ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ دﺧﻴﻞ اﺳـﺖ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﻴﻮع ﺑﺎﻻي ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ  SOCPاﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻫﺪف ارزﻳﺎﺑﻲ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ . ﺗﻲ داردﺑﻴﺎن ﻣﺘﻔﺎو( emordnyS
  .، اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ اﻧﺠﺎم ﺷﺪ(IMB- xednI ssaM ydoB)ﻫﺎ و ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن در آن
ﺳـﻄﻮح ﺳـﺮﻣﻲ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑـﺎ . ﻫﻤﺴﺎن اﻧﺠﺎم ﮔﺮﻓﺖ  IMBزن ﺳﺎﻟﻢ ﺑﺎ ﺳﻦ و  54و  SOCPزن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  54ﺷﺎﻫﺪي ﺑﺮ روي-اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد: ﻛﺎر روش
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻧﻴﺰ ﺑﺮﺣﺴﺐ ﻧﻤﺎﻳـﻪ  . ﮔﻴﺮي ﺷﺪﻧﺪﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﻪ روش ﮔﻠﻮﻛﺰ اﻛﺴﻴﺪاز اﻧﺪازه و ﮔﻠﻮﻛﺰ evitcaeronummIروشو اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﻪ ASILEروش 
 . ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﻳﺪ RI-AMOH
داري در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﻲ. دار ﻧﺪاﺷﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺑﻴﻤﺎران در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﺑﻴﻤﺎران ﺳﺎﻟﻢ اﺧﺘﻼف آﻣﺎري ﻣﻌﻨﻲﺳﺮﻣﻲﻄﺢ ﺳ: ﻫﺎﻳﺎﻓﺘﻪ
  ﺳﺎﻟﻢ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮدداري ﺑﺎﻻﺗﺮ از زﻧﺎن  ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ در ﻣﺒﺘﻼﻳﺎن ﺑﻪ اﻳﻦ ﺳﻨﺪرم ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﻲ(. p>٠/۵٠)در دو ﮔﺮوه وﺟﻮد ﻧﺪاﺷﺖ 
ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل ﭘﺲ از ﺗﻔﻜﻴﻚ دو . داﺷﺖ(=p0/910)و ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ ( =p0/910) IMBداري ﺑﺎ ﻣﻌﻨﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺗﻤﺎم اﻓﺮاد ارﺗﺒﺎط ﻣﻨﻔﻲﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﻲ (.<p0/50) 
  . دﻳﺪه ﻧﺸﺪ IMBارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و  SOCPﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ و ﻏﻴﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ارﺗﺒﺎط ﻣﻴﺰان آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ، ﭼﻮن ارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﺎ ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲ ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪه دﺧﺎﻟـﺖ اﻳـﻦ آدﻳﭙـﻮﻛﻴﻦ در ﻋﻠﻲ رﻏﻢ : ﮔﻴﺮيﻧﺘﻴﺠﻪ
  . ﻮدﻣﻮﺛﺮ ﻧﺨﻮاﻫﺪ ﺑ ﻟﺬا، ﺗﻼش ﺑﺮاي اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي از اﺑﺘﻼء ﺑﻪ اﻳﻦ ﺳﻨﺪرم اﺣﺘﻤﺎﻻً. رﺳﺪ اﺑﺘﻼء ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﻣﺬﻛﻮر ﻣﺤﺘﻤﻞ ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻧﻤﻲ
  
 .ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲ ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ، آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ: ﻫﺎ ﻛﻠﻴﺪواژه
 





 ﻫﻤﻜﺎرانو  ﻣﺮﻳﻢ ﻋﻤﺎدي
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ﺑـﻞ ﻫـﺎي ﻗﺎ ﭼﺎﻗﻲ ﺑﻪ ﻋﻨـﻮان ﻳﻜـﻲ از ﻧﺎﻫﻨﺠـﺎري  
داﺷﺘﻪ % 05ﺷﻴﻮﻋﻲ ﺑﻴﺶ ازﻣﺸﺎﻫﺪه در اﻳﻦ ﺳﻨﺪرم، 
و ﻣﻴﺰان آن ﺑﻴﺸﺘﺮ از زﻧـﺎن ﻫﻤﺴـﻦ ﺳـﺎﻟﻢ ﮔـﺰارش 
ﮔﺮﭼﻪ ﭼـﺎﻗﻲ ﻳـﻚ وﻳﮋﮔـﻲ ﺿـﺮوري ﻳـﺎ . ﺷﺪه اﺳﺖ
، اﻣﺎ اﻳﺠﺎد ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ (7)ﻧﻴﺴﺖ  SOCPﻧﻘﺺ ذاﺗﻲ 
اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ و ﻫﻴﭙﺮاﻧﺴـﻮﻟﻴﻨﻤﻲ در ﻧﺘﻴﺠـﻪ اﺿـﺎﻓﻪ وزن 
ﺳـﻬﻴﻢ  م ﺗﻮاﻧـﺪ در ﻋـﻮارض ﺑـﺎﻟﻴﻨﻲ اﻳـﻦ ﺳـﻨﺪر ﻣﻲ
 SOCPزﻧﺎن ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ % 05-07در ﺣﺪود (. 8)ﺑﺎﺷﺪ
 اﻧـﺪ درﺟﺎﺗﻲ از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ را ﻧﺸـﺎن داده 
ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﺘﻴﺠﻪ ﭼﺎﻗﻲ و ﻳـﺎ ﻛﻪ اﻳﻦ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﻣﻲ(  9و8)
ﻣﺴﺘﻘﻞ از آن و ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ  ﻫﻴﭙﺮآﻧﺪروژﻧﻴﺴـﻢ ﺑﺎﺷـﺪ 
ﮔﻔﺘـﻪ ﺷـﺪه ﻛـﻪ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ ﻧﻴـﺰ (. 01)
ﺑﻴﻤـﺎران زاﻳﻲ اﻳﻦ  ﺗﻮاﻧﺪ ﻧﻘﺸﻲ اﺳﺎﺳﻲ در ﺑﻴﻤﺎري ﻣﻲ
  (.8)داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ 
 ي ﻛﻨﻨـﺪه  ذﺧﻴـﺮه  ﻣﻨﺒـﻊ  ﺗﻨﻬﺎﻳﻚ ﻧﻪ ﭼﺮﺑﻲ ﺑﺎﻓﺖ 
 اﻧــﺪام ﻳــﻚ ﻋﻨــﻮان ﺑــﻪ اﻧــﺮژي اﺳــﺖ، ﺑﻠﻜــﻪ
ﻣﻬـﻢ ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﻴﻜﻲ از ﺟﻤﻠـﻪ  ﻫـﺎي ﺗﺮﺷـﺤﻲ،ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
اﻳـﻦ . ﻛﻨـﺪ ﻣـﻲ  ﺗﺮﺷـﺢ  و ﺳـﻨﺘﺰ  ﻫﺎ را ﻧﻴﺰآدﻳﭙﻮﻛﺎﻳﻦ
ﺗﻮاﻧﻨﺪ اﻋﻤﺎل ﺑﻴﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ ﻣﺘﻌـﺪدي را  ﻣﻲ ﻫﺎﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ
ﻫﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺑﻴـﺎن ﻳﻜﻲ از آدﻳﭙﻮﻛﺎﻳﻦ .(11)ﺗﻨﻈﻴﻢ ﻛﻨﻨﺪ
از % 0/10در ﺑﺎﻓـــﺖ ﭼﺮﺑـــﻲ داﺷـــﺘﻪ و  ﺑـــﺎﻻﻳﻲ
دﻫــﺪ، ﻫــﺎي ﭘﻼﺳــﻤﺎ را ﺗﺸــﻜﻴﻞ ﻣــﻲ  ﭘــﺮوﺗﺌﻴﻦ
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﭘﻼﺳـﻤﺎ ﺑـﻪ (. 21)آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ اﺳﺖ 
ﭘﺎﻳﻴﻦ، ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺑﺎﻻ وﺟﻮد  ﻣﻮﻟﻜﻮﻟﻲﺳﻪ ﻓﺮم ﺑﺎ وزن 
ﻛﻪ ﻧـﻮع ﺳـﻮم از ﻟﺤـﺎظ ﺑﻴﻮﻟـﻮژﻳﻜﻲ ( 31و11)دارد 
ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ از ﻃﺮﻳـﻖ اﺗﺼـﺎل ﺑـﻪ اﻳﻦ (. 31)ﻓﻌﺎل اﺳﺖ 
ﻣﻨﺠـﺮ ﺑـﻪ  2R OPIDAو  1R OPIDAدو ﮔﻴﺮﻧـﺪه 
 ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﻴﺴـﻢ  در و( 41)ﺷـﺪه  KPMAﻓﻌﺎل ﺳـﺎزي 
  (. 11)دارد  ﻧﻘﺶ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻟﻴﭙﻴﺪﻫﺎو ﻋﻤﻞ
ﺗ ــﺮ ﺑﺮﺧ ــﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﺎت ﺳ ــﻄﺢ ﺳ ــﺮﻣﻲ ﭘ ــﺎﻳﻴﻦ 
آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ  ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان 
ﻃﺒﻖ ﻧﻈـﺮ (. 51و01)اﻧﺪ ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﮔﺰارش ﻛﺮدهﭘﻠﻲ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﻐﻴﻴﺮ در ﺳﻄﻮح ﺳـﺮﻣﻲ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
و ﻳـﺎ ( 61)در اﻳﻦ ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﻤﻜـﻦ اﺳـﺖ ﺑـﺎ ﭼـﺎﻗﻲ 
  (.81و71)ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣﺮﺗﺒﻂ ﺑﺎﺷﺪ
ﺷﻴﻮع ﭼﺎﻗﻲ و اﺿـﺎﻓﻪ وزن از ﻳـﻚ ﺳـﻮ، و ﺷـﻴﻮع 
ﺳﻨﺪرم  ﺗﺨﻤـﺪان ﭘﻠـﻲ ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ از ﺳـﻮي دﻳﮕـﺮ، 
ﺳﺒﺐ اﻳﺠﺎد ﺳﺌﻮال ﺑﺮاي ارﺗﺒﺎط ﺑﻴﻦ اﻳﻦ دو ﭘﺪﻳـﺪه 
ﻫـﺎي  از ﻃﺮﻓـﻲ در ﺷـﻴﻮه. ﻣﺤﻘﻘـﻴﻦ ﺑـﻮد در ذﻫـﻦ
ﻣﺬﻛﻮر از داورﻫـﺎي ﻛـﺎﻫﺶ دﻫﻨـﺪه  درﻣﺎﻧﻲ ﺳﻨﺪرم
ﻟـﺬا، . ﺷـﻮد ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻣﺘﻔﻮرﻣﻴﻦ اﺳـﺘﻔﺎده ﻣـﻲ 
از ﻃﺮﻓﻲ . ﮔﻴﺮدﻓﺮﺿﻴﻪ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻗﻮت ﻣﻲ
ﺳﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘـﺎﻳﻴﻦ ﺑـﺎ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ ﺑـﻪ 
ﻟـﺬا، ﻣﻨﻄـﻖ ﺑﺮرﺳـﻲ ﻣـﺬﻛﻮر . اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ارﺗﺒﺎط دارد
و ﺷـﻴﻮع ﻣـﻮارد ذﻛـﺮ ﺷـﺪه ﻧﻴـﺰ  ﺷـﻮد ﻣﺸﺨﺺ ﻣﻲ
  . دﻫﺪ اﻫﻤﻴﺖ ﺑﺮرﺳﻲ ﻣﻮﺿﻮع را ﻧﺸﺎن ﻣﻲ
ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ اﻫﻤﻴﺖ ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲ
و ﺗﺸﺨﻴﺺ ﭘﺎﺗﻮﻓﻴﺰﻳﻮﻟﻮژي آن و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﻨﺎﻗﻀـﺎت 
ﻣﻮﺟﻮد در ارﺗﺒﺎط ﺑـﺎ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و 
وﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ در اﻳـﻦ ارﺗﺒﺎط آن ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ و ﻳﺎ ﻣﻘﺎ
ﻧﻜﺘﻴﻦ و ارﺗﺒـﺎط آن ﺑـﺎ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﺑﻴﻤﺎران، 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﭼﺎﻗﻲ در ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
  .ﺑﺮرﺳﻲ ﺷﺪ ﻛﻴﺴﺘﻴﻚﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲ
  
  ﻛﺎر روش
 54ﺷـﺎﻫﺪي ﺑـﻮد، -در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ از ﻧﻮع ﻣﻮرد
 HINﺑﺮﺣﺴـ ــﺐ ﻣﻌﻴـ ــﺎر  SOCPزن ﻣﺒـ ــﺘﻼ ﺑـ ــﻪ 
ﻛﻨﻨﺪه ﺑـﻪ ﻣﺮﻛـﺰ ﺗﺤﻘﻴﻘـﺎت اﻧـﺪوﻛﺮﻳﻨﻮﻟﻮژي  ﻣﺮاﺟﻌﻪ
درون رﻳـﺰ اﻧﺘﺨـﺎب ﺗﻮﻟﻴﺪﻣﺜﻞ ﭘﮋوﻫﺸﻜﺪه ﻋﻠﻮم ﻏﺪد 
زن ﻛﻪ از ﻧﻈﺮ ﺳﻨﻲ و ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن ﺑـﺎ  54. ﺷﺪﻧﺪ
ﮔ ــﺮوه ﺑﻴﻤ ــﺎر ﻫﻤﺴ ــﺎن و ﻓﺎﻗ ــﺪ ﻋﻼﺋ ــﻢ ﺑ ــﺎﻟﻴﻨﻲ و 
ﻫـﺎي آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ ﻫﻴﭙﺮآﻧﺪروژﻧﻴﺴﻢ ﺑـﻮده و ﺳـﻴﻜﻞ 
ﻗﺎﻋﺪﮔﻲ ﻣﻨﻈﻢ ﺗﻮام ﺑـﺎ ﺗﺨﻤـﻚ ﮔـﺬاري داﺷـﺘﻨﺪ و 
ﺟﻬﺖ اﻧﺠﺎم ﻣﻌﺎﻳﻨﺎت ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﭘﺎپ اﺳﻤﻴﺮ ﺳﺎﻻﻧﻪ ﺑﻪ 
ﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ، ﺑـﻪ ﻛﻠﻴﻨﻴﻚ ﺗﺨﺼﺼﻲ زﻧـﺎن ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻛ ـ
ﭘـﺲ از . ﻋﻨـﻮان ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ وارد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺷـﺪﻧﺪ
ﻧﺎﻣﻪ ﺗﻮﺳـﻂ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﻛﻨﻨـﺪﮔﺎن،  اﻣﻀﺎي ﻓﺮم رﺿﺎﻳﺖ
اي ﺷـﺎﻣﻞ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﺳـﻦ، ﻗـﺪ و وزن  ﻧﺎﻣﻪ ﭘﺮﺳﺶ
از ﺗﻘﺴـﻴﻢ ( IMB)ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑـﺪن . ﺗﻜﻤﻴﻞ ﮔﺮدﻳﺪ
ﻣﺤﺎﺳـﺒﻪ ( ﻣﺘﺮﻣﺮﺑـﻊ )ﺑﺮ ﻣﺠـﺬور ﻗـﺪ ( ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم)وزن
 ﺳـﭙﺲ ﭘﺮﺳـﺶ ﻧﺎﻣـﻪ اﻃﻼﻋـﺎت ﻓـﺮدي در. ﮔﺮدﻳـﺪ
ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﻴﻤـﺎري و ﻣﺼـﺮف داروﻫـﺎ و ﺷـﻴﻮه 
  از اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . زﻧﺪﮔﻲ ﺟﻤﻊ آوري ﮔﺮدﻳـﺪ 
ﺳﺎﻋﺖ  01-21ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘﺮ ﺧﻮن وردﻳﺪي ﭘﺲ از  01
ﻫـﺎ ﺳـﺮم . ﺻﺒﺢ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ 9-7ﻧﺎﺷﺘﺎﻳﻲ ﺑﻴﻦ ﺳﺎﻋﺖ 
درﺟ ــﻪ  -07ﺑﻼﻓﺎﺻ ــﻠﻪ ﺟ ــﺪا ﮔﺮدﻳ ــﺪه و در دﻣ ــﺎي 
  . ﮔﺮاد ﻧﮕﻬﺪاري ﺷﺪ ﺳﺎﻧﺘﻲ
ﺑـﻪ روش ﮔﻠـﻮﻛﺰ ( SBF)ﻣﻴﺰان ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷـﺘﺎ  
و ( ﻛﻴﺖ ﭘﺎرس آزﻣﻮن، ﺳﺎﺧﺖ ﻛﺸﻮر اﻳﺮان)اﻛﺴﻴﺪاز
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ﻣﺒﺘﻼ ﻫﺎي دﻣﻮﮔﺮاﻓﻴﻚ و ﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻲ در دو ﮔﺮوه وﻳﮋﮔﻲﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  -1ﺟﺪول
  و ﺳﺎﻟﻢ  SOCPﺑﻪ
 eulav p ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ و اﻧﺤﺮاف ﻣﻌﻴﺎر  ﻣﺘﻐﻴﺮ
 ﺳﺎﻟﻢ SOCP
  p=1  43/1±6/9  43/1±6/9  (ﺳﺎل)ﺳﻦ
  p=0/32  52/7±4/1  62/8±4/3  2m/gk() IMB
  p=0/31  001/3±9/3  401/1±31/4  (ld/gm) ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ
  p=0/2  7/7±4/4  01/8±5/2  (l/uM) اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ
  p=0/100  1/9±1/1  2/8±1/3  RI-AMOH
  =p0/91  01/3±4/3  9/2±3/3  (L/gm) آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
ﻛﻴ ــﺖ ) yassa evitcaer enummIﺗﻮﺳ ــﻂ روش 
و دﺳـﺘﮕﺎه ﮔﺎﻣﺎﻛـﺎﻧﺘﺮ اﻧﺠـﺎم ( ، اﻳﺮانhcetonummi
ﺑﺮاي ارزﻳﺎﺑﻲ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ از ﺷﺎﺧﺺ . ﮔﺮدﻳﺪ
ﺿـﺮب ﻏﻠﻈـﺖ ﻗﻨـﺪ  ﺑﺮاﺳﺎس ﺣﺎﺻـﻞ  RI-AMOH
در ﻏﻠﻈﺖ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ ( ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮل ﺑﺮ ﻟﻴﺘﺮ)ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ 
ﺗﻘﺴـﻴﻢ ﺑـﺮ ﺛﺎﺑـﺖ   ( ﻣﻴﻠﻲ واﺣﺪ ﺑﺮ ﻣﻴﻠﻲ ﻟﻴﺘـﺮ )ﻧﺎﺷﺘﺎ 
ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان  2اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﻳﺪ و اﻧﺪﻳﺲ ﺑـﺎﻻي  22/5
ﺳـﻄﺢ (.  91)ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪ 
ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﻪ روش اﻻﻳﺰا ﺑﺎ ﺣﺴﺎﺳﻴﺖ ﺑﺎﻻ و 
( ﻛﻴﺖ ﻣﺮﻛﻮدﻳـﺎ، ﺳـﻮﺋﺪ )ﺎﺑﺘﻲ از ﻧﻮع ﺳﺎﻧﺪوﻳﭽﻲ و رﻗ
ﻗﺒﻞ از اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رﺿـﺎﻳﺖ ﻧﺎﻣـﻪ . ﮔﻴﺮي ﺷﺪ اﻧﺪازه
  .ﻛﺘﺒﻲ از اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ ﻛﻨﻨﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺧﺬ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺟﻬﺖ ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ ﺑـﻴﻦ دو ﮔـﺮوه ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ و ﺳـﺎﻟﻢ از آزﻣـﻮن ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠـﻲ 
ﻣﺴـﺘﻘﻞ اﺳـﺘﻔﺎده ﺷـﺪ و ﺑـﺮاي ﺑﺮرﺳـﻲ ارﺗﺒـﺎط  ﺗﻲ
ﻣﺘﺮﻫﺎي ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪن، ﻣﻘﺎوﻣﺖ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ﭘﺎرا
ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ، ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ و اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻧﺎﺷﺘﺎ ﻛﻪ ﺗﻮزﻳـﻊ 
ﻧﺮﻣﺎﻟﻲ دارﻧﺪ، ﺿﺮﻳﺐ ﻫﻤﺒﺴـﺘﮕﻲ ﭘﻴﺮﺳـﻮن ﺑـﻪ ﻛـﺎر 
 ﻗﺎﺑﻠﻴــﺖ ﺑﺮرﺳــﻲ ﻣﻨﻈــﻮر ﻋﻼوه،ﺑ ــﻪ ﺑ ــﻪ.ﺑ ــﺮده ﺷــﺪ
ﺑﺮ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎي ﺑﺎﻟﻴﻨﻲ و ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ  ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ
 رﮔﺮﺳـﻴﻮن ﺧﻄـﻲ  ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ،ازآﻧﺎﻟﻴﺰ
 ﻫـﺎي و ﺗﺤﻠﻴـﻞ  ﺗﺠﺰﻳـﻪ  ﻫﻤﻪ.  اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ
اﻧﺠـﺎم  02ﻧﺴﺨﻪ SSPSاﻓﺰار  ﻧﺮم از ﺑﺎاﺳﺘﻔﺎده آﻣﺎري
  .دار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪﻣﻌﻨﻲ 0/50ز ﻛﻤﺘﺮ ا  p و
  
  ﻫﺎ ﻳﺎﻓﺘﻪ
 43/1±6/9ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻨﻲ در اﻓﺮاد ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺳـــﺎل و ﻣﻴـــﺎﻧﮕﻴﻦ ﻧﻤﺎﻳـــﻪ ﺗـــﻮده  43/1±6/9
ﻛﻴﻠـﻮﮔﺮم ﺑـﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑـﻊ 62/2±4/2 62/2±4/2ﺑﺪﻧﻲ
  .ﺑﻮد
ﺑـﻪ ﻣﻘﺎﻳﺴـﻪ ﻣﺘﻐﻴﺮﻫـﺎي ﺗـﻦ ﺳـﻨﺠﻲ و  1ﺟﺪول 
و ﺳـﺎﻟﻢ   OCPﺑﻴﻮﺷﻴﻤﻴﺎﻳﻲ در دو ﮔـﺮوه ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ 
ﺷﻮد، ﺗﻔـﺎوت ﻫﻤﺎن ﮔﻮﻧﻪ ﻛﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﻲ .ﭘﺮدازدﻣﻲ
در دو  (RI-AMOH) ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ 
؛ ﺑـﻪ ﻋﺒـﺎرﺗﻲ دﻳﮕـﺮ (<p 0/50)ﻣﻌﻨـﺎدار ﺑـﻮد ﮔﺮوه 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪه در ﮔﺮوه ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ ﺑﻴﺸـﺘﺮ از اﻓـﺮاد ﺳـﺎﻟﻢ  SOCP
اﻳﻦ در ﺣﺎﻟﻲ اﺳـﺖ ﻛـﻪ ﺑـﻴﻦ دوﮔـﺮوه از ﻧﻈـﺮ . ﺑﻮد
داري ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣﻴﺰان آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ اﺧـﺘﻼف ﻣﻌﻨـﻲ 
  (.>p 0/50)  ﻧﺸﺪ
ﺑـﻴﻦ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ ارﺗﺒـﺎط 
  r= -0/222) دار ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪﻣﻌﻜـﻮس ﻣﻌﻨـﻲ
ﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده و ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﻳﺶ ﻧ( p= 0/530
ﺑﺪﻧﻲ اﻓﺮاد، ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺧﻮن اﻓـﺮاد ﻣـﻮرد 
ﻫﻤﭽﻨـﻴﻦ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ . ﻳﺎﺑـﺪﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻛـﺎﻫﺶ ﻣـﻲ
داري ﺑـﺎ ﮔﻠـﻮﻛﺰ ﻧﺎﺷـﺘﺎ ﻧﺸـﺎن ارﺗﺒﺎط ﻣﻨﻔـﻲ ﻣﻌﻨـﻲ 
 ﻣﻨﻈـﻮر  ﺑﻪ(. 1ﻧﻤﻮدار ( )p=0/910، r =-0/482)داد
ﺳـﻦ،  ﻋﻮاﻣـﻞي  ﻛﻨﻨـﺪه ﻧﻘـﺶ ﭘﻴﺸـﮕﻮﻳﻲ ﺑﺮرﺳـﻲ
، وﺿ ــﻌﻴﺖ اﺑ ــﺘﻼء و (IMB)ﺷ ــﺎﺧﺺ ﺗ ــﻮده ﺑ ــﺪﻧﻲ 
ﺳﻄﺢ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺧـﻮن، از ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ ﺑﺮ 
 ﭘـﺲ  ﺷﺪﻛﻪ اﺳﺘﻔﺎده ﭼﻨﺪﮔﺎﻧﻪ آﻧﺎﻟﻴﺰ رﮔﺮﺳﻴﻮن ﻣﺪل
 ﻣﺘﻐﻴﺮﻫﺎ، ﺗﻨﻬﺎ ﻣﺘﻐﻴﺮي ﻛﻪ ﻗﺎﺑﻠﻴﺖ اﻳﻦ ﻛﺮدن وارد از
 ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ ﺳـﻄﺢ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را داﺷـﺖ و درﻣـﺪل 
 ، =p 0/530)ﻣﺎﻧــﺪ، ﺷــﺎﺧﺺ ﺗــﻮده ﺑــﺪﻧﻲ  ﺑــﺎﻗﻲ
  . ﺑﻮد (=r -0/222
  
  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮيﺑﺤﺚ و 
ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﺳﻦ اﻓﺮاد ﺑﺮاﺳﺎس ﻳﺎﻓﺘﻪ
ﺳﺎل و ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده  43/1±6/9ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ . ﻛﻴﻠﻮﮔﺮم ﺑﺮ ﻣﺘﺮﻣﺮﺑﻊ ﺑﻮد 62/2±4/2ﺑﺪﻧﻲ
در ﮔﺮوه ﻣﺒـﺘﻼ  (RI-AMOH) ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ
ي ﻣﻌﻨـﺎدار ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻪ ﻃﻮر ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲ
ﺑـﻴﻦ دوﮔـﺮوه از ﻧﻈـﺮ  ﺑﻮد، اﻣـﺎ ﺑﻴﺸﺘﺮ از ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ 
ﻣﻴﺰان آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﮔﻠﻮﮔﺰ ﻧﺎﺷﺘﺎ، اﺧﺘﻼف 
ﺧﺺ ﺳﻦ، ﺷـﺎ  از ﺑﻴﻦ ﻋﻮاﻣﻞ. اري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪﻣﻌﻨﺎ
، وﺿـﻌﻴﺖ اﺑـﺘﻼء ﺑـﻪ ﺳـﻨﺪرم (IMB)ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ 
ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ، ﺗﻨﻬـﺎ ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲ
ﭘﻴﺸـﮕﻮﻳﻲ ﻛﻨﻨﺪﻫﺴـﻄﺢ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺧـﻮن، ﻋﺎﻣﻞ 
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  ﻓﺎﻛﺘﻮر آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و 57و  05، 52ﻫﺎي  ﺻﺪك: اﻟﻒ -1 ﻧﻤﻮدار
ﻓﺎﻛﺘﻮر ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ در دو ﮔﺮوه  57و  05، 52ﻫﺎي  ﺻﺪك: ب 
  ﻛﻴﺴﺘﻴﻚﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲﻣﺒﺘﻼ و ﻏﻴﺮ ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
 
در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـﺮ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﻛـﻪ ﻣﻴـﺎﻧﮕﻴﻦ 
ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ در ﮔـﺮوه ﻣﺒـﺘﻼ ﺑـﻪ ﺳـﻨﺪرم 
ﻴﺸـﺘﺮ از ﻃـﻮر ﻣﻌﻨـﺎداري ﺑ ﻛﻴﺴﺘﻴﻚ ﺑﻪﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠﻲ
و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ   ozzullaGي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ. ﮔﺮوه ﺳﺎﻟﻢ اﺳﺖ
ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ  و etsitpaBو ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ( 02)در اﻳﺘﺎﻟﻴﺎ 
ﻧﺸـﺎن  (22)در ﻳﻮﻧـﺎن  aihtnavEو ( 12)ﻛﺎﻧﺎدا در 
دادﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﻴﺎﻧﮕﻴﻦ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ در اﻓـﺮاد 
ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ ﺑﻴﺸـﺘﺮ از ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤـﺪان ﭘﻠـﻲ 
اﻣﺎ . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻢ ﺟﻬﺖ ﺑﻮداﻓﺮاد ﺳﺎﻟﻢ اﺳﺖ ﻛﻪ ﺑﺎ اﻳﻦ 
در زﻧـﺎن  اﻳﻦ ﺗﻔﺎوت را ﺗﻨﻬـﺎ اي دﻳﮕﺮ  ﻧﺘﻴﺠﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
ﺷـﺎﻳﺪ (. 32)ﻧﺸـﺎن داد  ﭼﺎق ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻳـﻦ ﺳـﻨﺪرم 
ﻋﻠﺖ آن اﺛﺮ ﭼﺎﻗﻲ ﺑﺮ ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ، ﻣﺴـﺘﻘﻞ 
  . ﺑﺎﺷﺪ SOCP از وﺟﻮد ﺳﻨﺪرم  
در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺳـﻄﺢ ﺳـﺮﻣﻲ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در 
ﺗﺮ از زﻧﺎن ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻮد ﻛـﻪ اﻳـﻦ  ﭘﺎﻳﻴﻦ SOCPﺑﻴﻤﺎران 
و  sidinaPدر ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ . دار ﻧﺒ ــﻮداﺧ ــﺘﻼف ﻣﻌﻨ ــﻲ 
داري ﺗﻔـﺎوت ﻣﻌﻨـﻲ  3002ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ ﻧﻴﺰ در ﺳـﺎل 
 SOCP ﺑﻴﻦ ﺳﻄﺢ ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺑﻴﻤـﺎران 
ﻣﺸـﺎﻫﺪه ( ≤IMB52)و زﻧـﺎن ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﺎ وزن ﻧﺮﻣـﺎل
و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در  iwadrAاﻣـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ (. 42)ﻧﺸـﺪ
ﻏﻠﻈــﺖ آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را در زﻧ ــﺎن (  52)ﻋﺮﺑﺴ ــﺘﺎن 
ﭘـﺎﻳﻴﻦ ﺗـﺮ از زﻧـﺎن ﺳـﺎﻟﻢ ﺑـﺎ وزن  SOCPﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
از ﻧﻈﺮ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻧﺎﺷـﺘﺎ .ﺰارش ﻛﺮدﻧﺪﮔﻣﺸﺎﺑﻪ 
در . داري ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﺸـﺪ ﻧﻴﺰ در دو ﮔﺮوه ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﺎ
 6002و ﻫﻤﻜــﺎراﻧﺶ در ﺳــﺎل  nukraTﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ 
ﺑـﺎﻻﺗﺮ ﺑـﻮده، اﻣـﺎ  SOCPاﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ ﻧﺎﺷـﺘﺎ در زﻧـﺎن 
  . (62)ﺎﺷﺘﺎ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﻲ داري ﻧﺪاﺷﺖ ﮔﻠﻮﻛﺰ ﻧ
ﻛﻪ ﺗﻐﻴﻴﺮ ﺳـﻄﻮح آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﻣﻴﺎن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎﺗﻲ 
اﻧﺪ، ارﺗﺒـﺎط آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ  ﮔﺰارش ﻛﺮده SOCP را در
ﺑﺎ ﭼﺎﻗﻲ، ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ و ﺗﺴﺘﻮﺳـﺘﺮون ﻫﻨـﻮز 
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻴﻦ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و . ﻧﺎﻣﺸﺨﺺ اﺳﺖ
دار ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻜﻮس ﻣﻌﻨـﺎ 
، اﻣﺎ ﺑـﻴﻦ ﻣﻘﺎوﻣـﺖ ﺑـﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ و آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺷﺪ
 kayaNدر ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ارﺗﺒﺎط ﻣﻌﻨﺎداري ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
ﺑـﻪ ، ﺑﻴﻤـﺎران ﻣﺒـﺘﻼ 0102و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل 
ﺑـﺎ ﻣﻘـﺎدﻳﺮ ﺑـﺎﻻي  ﻛﻴﺴـﺘﻴﻚ، ﺳﻨﺪرم ﺗﺨﻤﺪان ﭘﻠـﻲ 
ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﻲ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ، ﻛـﺎﻫﺶ 
اﻣﺎ . (72)ﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺧﻮن را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﺳﻄﺢ آدﻳﭙﻮ
 0102و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳـﺎل  ronnoC’Oي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
 RIﻛــﺎﻫﺶ آدﻳﭙــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را ﻣﺴــﺘﻘﻞ از ﭼــﺎﻗﻲ و 
ﺷﺎﻳﺪ ﻋﻠﺖ اﻳﻦ ﺗﻔـﺎوت ﺑﺮرﺳـﻲ (. 82)رش ﻛﺮدﻧﺪﮔﺰا
آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑ ــﺎ وزن ﻣﻮﻟﻜ ــﻮﻟﻲ ﺑ ــﺎﻻ در ﻣﻄﺎﻟﻌ ــﻪ 
  .ﺑﺎﺷﺪ ronnoC’O
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ  ﻧﻤﺎﻳﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ ﺗﻨﻬـﺎ ﻋﺎﻣـﻞ 
ﻛﻨﻨﺪه ﺳﻄﺢ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﺧـﻮن اﻓـﺮاد  ﭘﻴﺸﮕﻮﻳﻲ
ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ  sidinaPﻣﻄﺎﻟﻌﻪ . ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻮد
ي ﭼ ــﺎق در آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺳ ــﺮﻣﻲ در اﻓ ــﺮاد ﻣﺒ ــﺘﻼ 
اﻣﺎ (.21)ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ اﻓﺮاد ﻣﺒﺘﻼي ﻻﻏﺮ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ اﺳﺖ 
ﻧﺸﺎن  1102و ﻫﻤﻜﺎراﻧﺶ در ﺳﺎل  rasaYي ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ
داد ﻛﻪ ﺳﻄﻮح ﺳﺮﻣﻲ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در اﻓـﺮاد ﻣﺒـﺘﻼ، 
ﮔﻠـﻮﻛﺰ و اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ ﻧﻤﺎﻳـﻪ ﺗـﻮده ﺑـﺪﻧﻲ، ﻣﺴـﺘﻘﻞ از 
 IMBﺗﻮاﻧـﺪ ﻋﻠﺖ اﻳـﻦ ﺗﻔـﺎوت ﻣـﻲ (.  92)ﻧﺎﺷﺘﺎﺳﺖ 
  .ﺑﺎﺷﺪ اﻓﺮاد اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 52ﻛﻤﺘﺮ از 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻴﻦ آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ و ﻣﻘﺎوﻣﺖ ﺑﻪ اﻧﺴـﻮﻟﻴﻦ 
ﻧﻴـﺰ  oirOﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ . ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﺎداري ﻳﺎﻓـﺖ ﻧﺸـﺪ 
را در ﻛﺎﻫﺶ ﺳﻄﺢ آدﻳﭙـﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻣﺤـﻮري  RIوﺟﻮد 
(. 03)ﻧﺪاﻧﺴﺖ، ﻛﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻫﻤﺴـﻮ ﺑـﻮد 
 siluoT، (13)5002در ﺳـﺎل  nailipeSاﻣﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
و ﻫﻤﻜـﺎراﻧﺶ در  mahkciWو ( 01)9002در ﺳﺎل 
ﭘ ــﺎﻳﻴﻦ ﺑ ــﻮدن آدﻳﭙ ــﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ( 23) 1102ﺳ ــﺎل 
ﮔـﺰارش  RIرا ﻣـﺮﺗﺒﻂ ﺑـﺎ  SOCPﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ 
و ﻫﻤﻜــﺎراﻧﺶ ﻧﻴــﺰ  auhsoJدر ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ  .ﻛﺮدﻧــﺪ
 RIارﺗﺒﺎﻃﻲ ﺑﻴﻦ ﭼﺎﻗﻲ و آدﻳﭙﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﭘﺲ از درﻣﺎن 
  (. 33)ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﺸﺪ
ﻛﻨﻨﺪه در اﻳـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ  ﻛﻠﻴﻪ اﻓﺮاد ﺷﺮﻛﺖ
. ﻫﺎ ﺗﺎﻳﻴﺪ ﮔﺮدﻳـﺪ  ﻣﺤﻘﻖ اﺻﻠﻲ ﻣﻌﺎﻳﻨﻪ و ﺗﺸﺨﻴﺺ آن
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 ﺪـﺷ مﺎﺠﻧا دﺮﻓ ﻚﻳ ﻂﺳﻮﺗ . ﻪـﺑ ﻪـﺟﻮﺗ ﺎـﺑ ﻦﻴـﻨﭽﻤﻫ
 ﺮﻴﺛﺎﺗBMI ﻪﻧﻮﻤﻧ ،ﻦﻴﺘﻜﻧﻮﭙﻳدآ ﻲﻣﺮﺳ ﺢﻄﺳ ﺮﺑ  ﺮﺑ ﺎﻫ
ﺪﻧدﻮﺑ نﺎﺴﻤﻫ ﻲﻧﺪﺑ هدﻮﺗ ﻪﻳﺎﻤﻧ و ﻦﺳ يﺎﻨﺒﻣ.  
 نزو ﺎـﺑ ﻦﻴﺘﻜﻧﻮـﭙﻳدآ ﻲﻣﺮـﺳ ﺢﻄـﺳ ﻲﺳرﺮﺑ مﺪﻋ
ﻻﺎﺑ ﻲﻟﻮﻜﻟﻮﻣ)HMW ( ﻪﻄﺑار رد ﻲﺗﺎﻋﻼﻃا ﻦﺘﺷاﺪﻧ و
 زا ﻪــﻌﻟﺎﻄﻣ درﻮــﻣ نﺎــﻧز رد ﻲــﺑﺮﭼ ﻊــﻳزﻮﺗ ﺎــﺑ
ﺖﻳدوﺪﺤﻣ  ﻲـﻣ بﻮـﺴﺤﻣ ﺮﻴﺧا ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ يﺎﻫ ﺪـﻧدﺮﮔ .
ﻖﻴﻗد ﻪﻌﻟﺎﻄﻣ ،اﺬﻟ  ﺖـﻬﺟ ﺮﺘـﺸﻴﺑ ﻪﻧﻮﻤﻧ ﻢﺠﺣ ﺎﺑ و ﺮﺗ
 ﻪـﺑ ﻦﻴﺘﻜﻧﻮـﭙﻳدآ ﻲﻣﺮـﺳ حﻮﻄـﺳ تاﺮـﻴﻴﻐﺗ ﻲـﺳرﺮﺑ
 مﺮـﻓ صﻮـﺼﺧHMW  ﻲـﺑﺮﭼ هدﻮـﺗ ﺮـﺛا ﻲـﺳرﺮﺑ و
 ﻲـﻣ دﺎﻬﻨﺸﻴﭘ ،نآ ﺮﺑ يﺰﻛﺮﻣ ددﺮـﮔ . ﻦـﻳا ﻦﻴـﻨﭽﻤﻫ
 ،ﻲﻗﺎـﭼ ﻪـﺠﻴﺘﻧ رد ﻲﻤﻨﻴﺘﻜﻧﻮـﭙﻳدآﻮﭙﻴﻫ ﻪـﻛ عﻮﺿﻮﻣ
 ﻦﻴـﺑ ﺶﻨﻜﻤﻫﺮﺑIR  ﻲـﮔﮋﻳو ﺎـﻳ ﻲﻤﻧژورﺪـﻧآﺮﭙﻴﻫ و
ﻲﻠﭘ ناﺪﻤﺨﺗ مرﺪﻨﺳ ﻲﺗاذ،ﺖﺳا ﻚﻴﺘﺴﻴﻛ  ﻪـﺑ ﺪـﻳﺎﺑ
دﻮﺷ ﻲﺳرﺮﺑ ﺖﻗد  .  
 
 ﺮﻜﺸﺗ و ﺮﻳﺪﻘﺗ 
 ﻲﻧادرﺪـﻗ و ﺮﻜـﺸﺗ ﺐـﺗاﺮﻣ ﻪـﻟﺎﻘﻣ ﻦﻳا نﺎﮔﺪﻨﺴﻳﻮﻧ
 ﻞﺜﻣﺪـﻴﻟﻮﺗ يژﻮﻟﻮﻨﻳﺮﻛوﺪﻧا تﺎﻘﻴﻘﺤﺗ ﺰﻛﺮﻣ زا ار دﻮﺧ
 ﻢـﺴﻴﻟﻮﺑﺎﺘﻣ و ﺰـﻳر نورد دﺪـﻏ تﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ ﻮﺘﻴﺘـﺴﻧا
 ﻪــ ﻴﻠﻛ و ﻲﺘــﺸﻬﺑ ﺪﻴﻬــ ﺷ ﻲﻜــﺷﺰﭘ مﻮــ ﻠﻋ هﺎﮕــﺸﻧاد
 يرﺎـﻳ ار ﺎـﻣ ﻲﺗﺎـﻘﻴﻘﺤﺗ هژوﺮﭘ ﻦﻳا رد ﻪﻛ ﻲﻧارﺎﻜﻤﻫ
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Background: Adiponectin is one of the adipokines derived from adipose tissue. It is involved in the 
regulation of glucose metabolism, Insulin Resistance (IR) and obesity-related disorders. Adiponectin 
in patients with Poly Cystic Ovarian Syndrome (PCOS) has a different expression. This study was 
performed to assess the serum levels of adiponectin in PCOS patients considering the high prevalence 
of insulin resistance in this patients and its relation with body mass index, fasting insulin and fasting 
glucose to evaluate  
Methods: This case-control study was performed on 45 PCOS patients and 45 controls being matched 
in regards to age and BMI. Adinopectin level was measured by ELISA. FBS and insulin were 
measured by glucose oxidase and ELISA method, respectively. Insulin resistance was determined by 
HOMA-IR.  
Results: Serum adiponectin level in PCOS subjects and healthy women did not differ statistically.    
There was no significant difference between fasting insulin and fasting glucose levels in PCOS 
subjects and healthy women. However, HOMA-IR in PCOS subjects was significantly higher than 
healthy women. There was a significant negative correlation between adiponectin level and BMI 
(p=0.035) and fasting glucose (p=0.019). However, after separation of the two groups there was no 
correlation between adiponectin and BMI. 
Conclusion: Despite the relationship between adiponectin levels and BMI, and as no relation is 
observed with PCOS, the role of this adipokine in the syndrome is unlikely. Thus, apparently increase 
in the amount of adiponectin will not be effective in preventing the syndrome.  
 
Keywords: Poly cystic ovarian syndrome, Adiponectin, Body mass index, Insulin resistance. 
 
